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1) dalla fame, dalla sete e dal

2) dal disagio fisicc‘co

3) dal dolore, dalle lesioni e ©

4) dall’annullamento del comportamento

5) dalla paura e dallo stress
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compagnia di a lla ECNICHE
ALLEVAMENTO)
liberta dalla paura e dal ando condizioni

e trattamenti che evitino la sofferenza NSHIP)

nimali

Gia un passo aventi rispetto alla semplice protezione de

I

(rispetto delle esigenze fisiologiche)




e Stato di completa salute fisica e mentale,

INn cul I’animale e in armonia con il suo ambiente
(Hughes, 1976)

e Situazione di un organismo'in relazione ai suoi
tentativi di adattarsi all’ambiente. Questa situazione
varia lungo un continuum. Se un soggetto non riesce

ad adattarsi adeguatamente, 0 Vi riesce ma a costi
eccessivi, si puo ritenere chesia sotto stress, e quindi
abbia uno scarso livello di benessere
(Broom, 1986)



e La pratica_ dell’allevamento  suggerisce di
considerare benessere la “condizione di adattamento
positivo degli animali da reddito”, sia alle situazioni
ambientali che allo sfruttamento da parte
dell’uomo.

Detta condizione puo anche essere rappresentata da
uno “stato armonioso di salute e di vigore fisico”,
raggiunto  soltanto  attraverso il completo
soddisfacimento dei fabbisegni'minimidi nutrizione,
spazio vitale, aria, igiene, salute e socialita, assenza
di stress.

(Aghina, 1999)
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Cause

Virall
Batteriche
Parassitarie
Genetiche
Tumorali
Fungine
Tossiche
Fisiche

Ambientali....del Ben




Cause ambientali

e Temperatura, umidita, ventilazione, gas
nocivi, illuminazione, rumorosita.......
(Clima-Microclima)

o Catture, pavimentazione, lettiera, area di

rposo, presenza gradini, passaggi stretti e
curve.... (Strutture-Ricoveri)

* Densita, movimentazione, igiene
Alimentazione (eccessi e carenze,forma
fisica, frequenza)..... (Management)
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‘Diseases or Clini al Signs in Dairy Cattle That e Relate;ql

ristics or Nutritional
JB A

to Dietar

Abortion (see Deficiencies of trace minerals or vitamins, especially selenium, vitamin A, or vitamin E
)
Anemia (see ) Possible copper or cobalt deficiency in adult cattle; iron deficiency in young calves (unlikely in adult cattle)

Blindness and night May be an initial isolated sign of polioencephalomalacia; may be associated with vitamin A deficiency, with or without signs

blindness of corneal opacity
Bloat (see Consumption of legume pastures or finely ground, high-starch diets (such as are frequently fed to feedlot cattle) are

) predisposing; cattle not acclimated to these diets are particularly susceptible
CNS signs Incoordination, blindness, nystagmus, thrashing, and opisthotonos may be associated with polioencephalomalacia; high-

starch diets with microbial inactivation of thiamine and high-sulfur diets such as those associated with heavy feeding of
distiller's grains and solubles

Congenital defects Deficiencies of vitamin A, manganese, or copper



Convulsions Sign of vitamin A deficiency, particularly if they occur intermittently interspersed with periods of normal activity in growing
calves; should be differentiated from nervous coccidiosis

Cystic ovaries (see Energy insufficiency and associated subclinical ketosis in early lactation are predisposing; vitamin E and selenium
) deficiency speculated to contribute L
Diarrhea Numerous dietary factors, including abrupt changes in diet, especially those associated with

increases in dietary nonfiber carbohydrates and dietary rumen fermentability; lush rapidly growing
pasture and increased dietary protein or salt concentrations

Displaced abomasum (see Both metabolic and nutritional causes; feeding should be to prevent ketosis and stimulate high
) dry-matter intakes; both pre- and postpartum diets are important in management
Dyspnea Atypical interstitial pneumonia associated with movement of cattle from poor pasture to lush

pasture; associated with ruminal conversion of tryptophan to 3-methyl indole

Fatty liver (see ) Overfattening in late lactation or during the dry period accompanied by poor feed intake in late
gestation and early lactation

Hypomagnesemic tetany (see Functional and absolute magnesium deficiency; risk increases with consumption of lush pasture ’
) grasses, especially with high potassium concentrations
Inappetence (off feed) Many nutritional deficiencies (protein, mineral, vitamin) eventually result in reduced feed intake
Incoordination Blind staggers associated with chronic selenium intoxication; demyelinization associated with

copper deficiency

Infertility Energy is the most clearly associated nutrient; insufficiencies of carotene or manganese may
affect ovarian function

Ketosis (see ) Excessive lipid mobilization and insufficient gluconeogenesis; overfattening in late gestation and
insufficient feed intake in early lactation are the primary nutritional influences
Laminitis (see ) Chronic or acute laminitis and their sequelae are thought to result from diets with high

concentrations of nonfiber carbohydrates



Milk fever (parturient paresis, see

)

Pica and dirt eating

Polioencephalomalacia (see

)

Retained placenta (see

Rickets and osteomalacia (see )

Rumen acidosis, acute clinical

Rumen acidosis, chronic subclinical (see

)

Skin problems

Sudden death

Suppressed immunity

Toxicities
Urolithiasis (see

)
Wasting and failure to thrive

White muscle disease (see

Piu di 301111

Caused by failure of calcium homeostasis rather than dietary calcium deficiency; control by feeding
low-calcium diets or acidifying diets prepartum

. . - . - o P
Common causes are not well determined; sodium deficiency, potentially phosphorus deficiency, low-

fiber diets implicated B
Associated with either ruminal destruction of thiamine or with ruminal production of hydrogen sulfide ‘

associated with high-sulfur diets; more common in feedlot than dairy cattle

Deficiencies of selenium, vitamin A, or vitamin E, but adding these nutrients to adequate diets will not
reduce incidence; metabolic problems associated with prepartum negative energy balance may also
be predisposing

Insufficient calcium, phosphorus, or vitamin D consumption

Usually associated with major errors or inconsistencies in feed delivery in which high starch intake
occurs in cattle unaccustomed to such diets; associated with formation of lactic acid in the rumen with

Associated with lactation diets with high nonfiber carbohydrate concentrations and low fiber
concentrations; also associated with high rumen concentrations of volatile fatty acids and rumen pH

Problems such as dull, brittle hair coats, hypotrichia, easily depilated hair, hyperkeratosis, thin skin,
and poor healing may be associated with nutritional problems; deficiencies of vitamin A and zinc,

Deficiencies of vitamins A or E, selenium, or copper

Generalized immunosuppression, including both cellular and humoral immunity, may occur due to
malnutrition; specific nutrient deficiencies include vitamin A, vitamin E, zinc, copper, and selenium;

Many toxicities associated with feedborne toxicants; including nitrates, cyanide, many mycotoxins,
toxic nlants

Diets with high phosphorus and low fiber concentrations

Signs of many nutritional deficiencies, as well as of chronic diseases such as internal parasitism;
cobalt deficiency is a well-documented cause of ill thrift in cattle; protein-calorie malnutrition should

) Dietary deficiency of selenium or vitamin E

.
© 2010-2014 Merck Sharp & Dohme Corp., a subsidiary of Merck & Co., Inc., Whitehouse Station, N.J., U.S.A. .d
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Malattie metabolico-nutrizional

In generale una malattia metabolico-nutrizionale
viene definita come un disturbo dell'omeostasi
Interna causato da un abnorme cambiamento
di uno o piu_ processi metabolici critici che
coinvolgono determinati metaboliti intermedi
(glucosio, calcio, magnesio ecc...)



Perdite economiche relative alle
malattie metabolico-nutrizionah

non sono legate solo alle cure dei singoli episodi ma si riflettono
anche su quelle produttive degli animali, ad esempio una bovina
colpita da collasso ipocalcemico e otto volte piu soggetta a
sviluppare una mastite (Curtis et al., 1983), mentre una colpita da
chetosi subclinica ha una probabilita otto volte maggiore di

destra

Posizione
normale

sviluppare una dislocazione abomasale (Le Blanc et al.. 2005).

Sezione mediana

omaso

Dislocazione
sinistra

abomaso rumine




Costli

Patologie
LDA

Chetosi
Ritenzione di Placenta
Metrite
Mastite
Laminiti
Milk Fever

Distocia

Costi
340 €

140 €
285 €
350 €
110 €
210-340 €
350 €
160 €




Perdite produzione lattea

Chetosi subclinica > 1,2 mmol/l -12,5 mg/dl (tra 5 e 30 gg/lattazione vacche pluripare)

media kg latte 30° giorno
45,00

40,00
35,00
30,00
25,00
20,00 38,92
15,00 32,42
10,00

5,00

0,00

chetosi 5d non chetosi 5d

6,5 kg/d di differenza

Rajala-Schultz et al. (1999)
riporta una media di perdite di 3,0-5,3 kg/d entro le due settimane dopo la diagnosi
di chetosi e una perdita media di 353,4 Kg/lattazione in vacche pluripare.



Parametri predittivi (ABMSs)

per prevenire patolegie e individuare forme sub-cliniche

-tempi di ruminazione (una ridotta attivita ruminativa puo essere il
preludio a patologie come I’acidosi, la laminite, la dislocazione
dell’abomaso o I’abbassamento del contenuto In grasso del latte).

-monitoraggio continuo della temperatura corporea per almeno 10
giorni permette di identificare precocemente I’insorgenza delle metriti.

-tempi di decubito (sintomo di disagio 0 Stress termico estivo).

-tempi di alimentazione e di ruminazione con videocamere o sistemi da
applicare all’animale, in particolare nelle prime fasi di lattazione - che
rappresentano il periodo piu critico e delicato del ciclo produttivo -
permette di evidenziare precocemente I’insorgenza di patologie
metaboliche come la dislocazione dell’abomaso e la presenza di
malattie metaboliche sub-cliniche, come la chetosi o I’acidosi cronica.



Ruminating Behavior and
.*Management Environment

[Physically effective NDF|

Heat Stress . Overcrowding
-10 to ug\. _A 20%
~-14% ' -15%
Excessive Headlock | 2%®9h/d Mixed Parity Pens

Time




- monitoraggio e controllo dello stato corporeo (BCS)

BCS all’asciutta

BCS al parto

BCS alla fecondazione

BCS a 150 giorni di lattazione

BCS a 200 giorni di lattazione 2,15
BCS a 250 giorni di lattazione 2,15
Maschi prima della monta 3-4
Pecore alla monta > 2,5
Pecore a meta gestazione 3-3,5
Pecore prima del parto 3,5
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iée Individuare forme
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-dimensioni delle particelle della
Penn State University (calo di pr

-omogeneita dello scﬂarr
-pH e temperatura del




Parametri predittivi di laboratorio
per prevenire patologie e individuare forme sub-

cliniche: valutazione della razione

Molto importante per questa valutazione e per la formulazione
della razione rimane la conoscenza del livello di ingestione degli
animali. Questo puo variare a seconda di numerosi fattori da

allevamento ad allevamento.
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RParametri-predittivi di laboratorio
per prevenire patologie e individuare forme sub-
cliniche

Monitoraggio e controllo del metabolismo energetico
Monitoraggio e controllo del metabolismo proteico

Monitoraggio e controllo dell’ipocalcemia, ipomagnesiemia
e iposforemia

Monitoraggio e controllo dei microelementi e dello stato
antiossidante

Controllo dell’urea nel latte (e non solo)

Monitoraggio e controllo dello stato Inflammatorio e
Infettivo

Monitoraggio e controllo della salute ruminale: valutazione
della infiltrazione di leucociti e/o di citochine nel liquido
ruminale per valutare il corretto apporto alimentare.



Principali obiettivi
(bovine da latte)

Casi clinici

Incidenza a cui tendere

Collasso puerperale
Sindrome vacca a terra
I[pomagnesiemia
Chetosi

Dislocazione abomasale
Diminuzione del grasso nel
(<2,5%)

Ritenzione di placenta
Zoppie

Diarree

Metrite

Mastiti

Mortalita neonatale

latte

0-4%

< 10% del colassi puerperali
0%

0-5%

0-4%

< 10%

< 10%

< 15%

< 15%

< 20%

< 200.000 cell/ml
< 8%
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Vacca da latte: Periodo di transizione

Comprende le fasi dette di:
- close up dry cow (3 settimane prima del parto)

-fresh cow time period (2 settimane post partum)

Si caratterizza per importanti variazioni fisiologiche

nutrizionali, metaboliche e Immunitarie
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Negli ultimi 20 giorni di gra
fabbisogni energetici e prot

» 35-40% glucosio,
- +55% aminoacia‘

e 5-10% acido Acetico

uppo fetale:




Durante |"ultimo periodo di gestazione
I’assunzione di Sostanza seccasdiminuisce
drasticamente per:

1) Incremento della concentrazione ematica di
ormoni sessuali

2) Incremento della lipomobilizzazione

3) Ingombro addominale del feto e ridotta
capacita dilatativa del rumine.

Normalmente I’assunzione di alimento durante le
ultime tre settimane di asciutta é ridotta del 10-
30% rispetto all’inizio del medesimo periodo
(Friggens, 2003).



Alcuni giorni prima del parto, a livello mammario:
sviluppo cellulare, incremento del flusso ematico e
aumento della capacita secretoria delle cellule
alveolari. Variazioni nei tessuti periferici con
mobilizzazione o formazione di nutrienti per
supportare la produzione di latte che porta ad un
bilancio energetico negativo:

NEB




Al momento del parto:

concentrazione del progeste
mentre aumentano rapidam

Questa variazione e
fattori che contrib

riduzione dell’assunzion

(DMI)

durante I’inizio della lattazione (Grummer,

[

co diminuisce,
ni.

ggiori




La lattogenesi @ accompagnata da modificazioni del
metabolismo:

aumento della lipolisi e diminuzione della lipogenesi
nel tessuto adiposo,

diminuzione della glicogenosintesi,

aumento della neoglucogenesi e glicogenolisi nel
fegato,

diminuzione dell’utilizzazione del glucosio e aumento
dell’utilizzazione delle fonti energetiche lipidiche da
parte dei tessuti periferici dell’organismo e dall’aumento
della mobilizzazione delle riserve proteiche dal tessuto
muscolare a beneficio della ghiandola mammaria.
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La ridotta DMI alla fine dell’asciutta e nelle prime
settimane di lattazione non permette alla bovina
di soddisfare i suoi bisogni energetici solo con la
dieta, ma stimola I’organismo ad utilizzare le
riserve lipidiche e muscolari per produrre
glucosio. La gluconeogenesi e mediata
soprattutto dalla continua richiesta (insulino-
indipendente) di glucosio da parte della ghiandola
mammaria per la produzione del lattosio
(Drackley et al., 2001).
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La concentrazione ematica di NEFA e
direttamente correlata ad una situazione di
energetico negativo post-parto (Bell, 1995).
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SRR Inizio della lattazione "y _
Passaggio da u olico ad una fase catabolica P IR
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| fabbisogni energetici, proteici e miner
200-300% (NRC,1989)

Adipose
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Peroxisomes

Ingestione alimentare
DEFICIT NUTRIZIONALE: NEB
dovuto a:

Input alimentare < Output produttivo N

TG Microsomes
-
~

Modified from Drackley, 1999
¥

e compensato da:

Mobilizzazione riserve corporee



NEB

Il bilancio energetico negativo (NEB) che si sviluppa
durante la gravidanza ma soprattutto nelle prime fasi della
lattazione non e necessariamente un efetio deleterio in
guanto sembra essere una strategia per esaltare
I’efficienza metabolica in quanto induce alcuni
aggiustamenti quali la diminuzione del metabolismo
basale e dei livelli di insulina. Questa strategia, tuttavia,
non e priva di rischi, la perdita di controllo dei meccanismi
regolatori possono portare ad effetti patologicl quali la
chetosi, la steatosi epatica.




E‘MAAA
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Il meccanismo della lipolisi e controllato da segnali
endocrini mediati da epinefrina € norepinefrina, che
aumentano di intensita durante il parto e durante la
manifestazione di un gualsiasi fattore stressante.

Di conseguenza, lo stress e un errato management
alimentare possono causare riduzione della DMI
con bilancio energetico negativo (NEB) e aumento
dei NEFA circolanti (McNamara, 1991).




NEB

Favorito da inadeguata ingestione in asciutta (bovine o pecore
troppe grasse) >
puo predisporre ad una serie di problemi metabolieis

vacca: la dislocazione abomasale, la ritenzione di placenta,
distocie, chetosi e steatosi epatica, immunodeficienza e tutte le sue
conseguenze,

pecora (ultima fase della gestazione):
tossiemia gravidica.




B TR L
malattie del peripar

Quali: 4
v,

febbre puerperale, ' ’

chetosi, ‘

dislocazione a sinistra dell’ |
SONo interconnesse e a sé

(Curtis et al., 1985; Goff, 2006).

L’ impiego di parametri metabolici chiave serve ad identificare

collettivamente I’alto rischio di malattie del perip?tum. i, | i



T NEFA
‘v M.ﬁr*- | ‘
Gli acidi grassi |qcat| sono diventati il caposaldo ™~ U"J‘

della determinazione

equilibrio e

i:ﬁré?f’equilibrio
posti. | NEFA

: e
Molte ricerche hanno dimostrato val
energetico e le concentrazioni sieri
circolanti vengono assorbiti e meta

e da altri tessuti. La loro centraz direttamente
quantita di tessuto adi Jrasso) .

Elevate concentrazioni sieriche o p
positivamente correlate al rischio di patologie
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Concentrazio

un bilancio e

sswamente elevate di NEFA a ¢

gativo esitano nell’ mflltrazﬁ |poséu., f
gd una piu

di malattie metaboliche"él{el peripar ' aI'i
1988; Holtenius e Hjort, 1990; Dy
al., 1998).

Valori di riferimento:
Concentrazioni di NEFA%OH

0,4 mEg/l (mmol) — 400 umol/I al

del fegato che e a

eishauser et

e 0,6 mEg/l (mmol) — 600 umol/l subito dopo il

sono associati, rispettivamente, ad un aumento di 4 e 5 volte del
rischio di malattia. I




BHB

CHETOSIBEL LA BOVINA (ACETONEMIA)

Definizione

Abnorme concentrazione di corpi chetonici: acido acetoacetico
(AcAc), acetone (Ac) e beta idrossi butirrato (BHB) nei tessuti e
nel fluidi dell'organismo.

Eziologia

La chetosi primaria e il risultato di un bilancio energetico

negativo che si verifica nelle prime settimane di lattazione
caratterizzato dalla riduzione del glucosio nel sangue e nel
fegato, ed un incremento della mobilizzazione del grassi di
deposito.

| corpi chetoni vengono normalmente prodotti dalla parete del
rumine e dal fegato.
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Classificazione clinica

Chetosi primaria
Bilancio energetico negativo

Chetosl secondaria

Malattia primaria (riduzione della capacita di ingestione)
Ingestione di corpi chetonici

Carenza di cobalto (carenza di cianocobalamina o B12)
Fluorosi

NB: puo derivare da fonti dietetiche (insilato mal
fermentato) e non riflettere un metabolismo aberrante.



Precursori del glucosio
AGV ruminali

Acetico (70%)
Propionico (20%o)
Butirrico (10%)

|l Propionato equivale al 30-50% del glucosio prodotto
mentre L’acetato ed Il butirrato sono chetogenetici

|l restante fabbisogno in termini di glucosio viene fornito

dagli aminoacidi glucogenetici (20-30%), lattato e
glicerolo.
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Sintomatologia

Forma classica

*Perdita progressiva dell'appetito
Diminuzione della produzione lattea
*Feci asciutte e compatte

Modesta depressione

*Riluttanza al movimento

eSintomi nervosi transitori

*Odore di chetoni nell’alito e nel latte
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Forma ner

|nizio acuto
Movimenti di maneggio
Deficit propiocettivo
*Pressioni con#
*Apparente cec

*Pica

*Eccessiva salivazione
eEccitazione

eTremori
Comportamento aggressivo
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Concentrazioni

1,4 mmol/l -14.,4

corrispondono ad ani
Geishauser et al., 2001).

Quelli con concentrazioni = 2,6 mmol \'/'erngono definiti
con chetosi clinica (Duffield, 2000).

Prima del parto, le concentrazioni di
superiori a 575-750 pm 7,7
trovi in un bilancio energeti ativ

Insilato chetogeno. Dopo il parto, po

non sono
|’animale non
ando un

0 elevate.

BHB e predittivo solo nel post-parto: |
BHB >1,0 1,4 mmoel/l - 10,3-14,4 mg/dl sono 3 2 e 4,3wolte piu a
rischio di malattie del peripartum (Van Saun, 2004a,b).
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Monitoraggio del NEB:

parametri del latte bovino

Alcuni parametri del latte possono essere usati per verificare Il
rischio di NEB come il livello di proteine, lattosio e grasso. Il
rapporto grasso/proteine del latte € un buon indicatore del
rischio di bilancio energetico negativo, chetosi e dislocazione
dell’abomaso, cisti ovariche, zoppie, mastiti e perdita di BCS
maggiore di 0,5 (Bukley et al., 2003). | livelli di riferimento che
Indicano il rischio di NEB nelle vacche ad Inizio lattazione

POSSONO essere: grasso/proteine = 1,4; proteine < 2,9; grasso >
4.8: lattosio < 4,5.
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Valutazione del metabolismo
proteico

e necessario determinare molteplici parametri guali azotemia,
creatininemia, proteine totali, albumina e creatina-chinasi (CK).

 L’azotemia e influenzata da un’ampia varieta di parametri
Intercorrelati quali I’assunzione di proteine con la dieta e la
degradabilita nel rumine, la composizione aminoacidica della
razione, I’assunzione di proteine rispetto al fabbisogno, la funzione
del fegato e dei renti, la degradazione del tessuto muscolare e la
quantita di carboidrati nella dieta e la loro degradabilita nel rumine.



e Proteine totali ed albumina rifletton

un mese o due.

e La creatina-chinasi

catabolizzato o danneggiato.
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Proteine totali inferiori a 60 g/l — 6 g/dl

. i
sono indicative l0 di malattia del periparto. ﬁ:é Trr-

__("J'\IJS |

All’inizio dell’asci amaggior parte delle situazioni di carenza
proteine della dieta, i valori dell’azotemi i (< 7,1 mmol/I-

19,9 mg/dl), con concentrazioni di alb > 3,5 g/dl).

Alla fine dell’asciutta avranno valori Si 0 moderati,
albumina piu bassa e CK piu elevata.

Appena partorito generalmente Si Vv
di aloumina (< 3,0 g/dl): ovin
apparentemente non riescono a rispo
Insulto patologico.

€

postpartum

priato ad alcun

Per carenze proteiche vengono a morte in seguito a metrite, mastite,

pedaina e qualsiasi altra causa. I ..



Urea nel latte

L'urea si forma nel fegato e nel rene a partire dall'ammoniaca (NH3) prodotta
dalla degradazione delle proteine nel rumine.

| valori d'urea tendono ad innalzarsi:

* nel caso in cui la razione apporti proteine degradabili in eccesso rispetto alla
capacita d'utilizzo dell'ammoniaca da parte di microrganismi ruminali, cosa
che pud essere peggiorata dalla scarsita d‘energia fermentescibile
* se i livelli di proteine by-pass non sono corretti dal punto di vista del profilo
aminoacidico (carenza di Lisina e Metionina); in tal caso |'azoto prodotto in
eccesso viene convertito in urea. UREA < 23 mg/d|

Carenza proteina degradabile Calo d'ingestione e produzione, ingrassamento

Eccesso energia fermentescibile Acidosi, problemi di fertilita

UREA > 35 mg/dl

Eccesso proteina degradabile Calo di produzione, epatopatie

Carenza energia fermentescibile Chetosi, zoppie, problemi di fertilita



Funzionalita epatica

L’infiltrazione adiposa del fegato e un processo naturale per la
bovina in asciutta durante la transizione verso la lattazione, ma deve
essere tenuto sotto controllo. La funzione epatica puo essere valutata
attraverso una varieta di enzimi [gamma-glutamil-transferasi
(GGT), aspartato-aminotransferasi (AST) e sorbitolo-
deidrogenasi (SDH)] e le concentraziont dirbilirubina totale nel
sangue. Sfortunatamente, un aumento di uno qualsiasi di questi
parametri non suggerisce nulla piu che un insulto di gualche natura a
carico del fegato. | valori della bilirubina sono piu specifici per i
problemi del flusso biliare che per un danno palese degli epatociti.
Questi valori enzimatici devono essere interpretati in associazione
con I risultati delle determinazioni del colesterolo totale e dei NEFA.



NEB = Elevati valori di NEFA = innalzamento della
produzione di chetoni o di lipidi da parte del fegato

Colesterolo

Il grasso epatico ha'due potenziali opzioni:
- rimanere all’interno degli epatociti e dare inizio ad una lipidosi
epatica (steatosi),

-venire trasportato fuori dall’organosotto forma di lipoproteine (VLDL,
very low density lipoprotein, solubili nel sangue e contenenti
colesterolo).

= | livelli sierici di colesterolo totale costituiscono Iindirettamente
una misura della presenza della VLDL nel sangue.

Colesterolo totale basso (< 1,9 mmol/l - 73,4 mg/dl pre-parto; < 2,6
mmol/l — 100,4 mg/dl post-parto) caratterizza condizioni in culi la
produzione di VLDL e limitata e I’infiltrazione adiposa e probabile.



Ra o NEFA/coIe,

E’ un parametro predittivo
periparto:

Se a fine asci“
e se nell’imme tpar
Van Saun, 2004a,b
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PATOLOGIE LEGATE AL
METABOLISMO DEL CALCIO,
FOSFORO E MAGNESIO

Sono i minerali piu abbondanti nell’organismo.animale.

80% del P e il 99% del Ca si trovano nelle ossa e denti. Il
rimanente 20% del P nei tessuti molli

Il Mg presente in una bovina e pari a circa 200 g di cui il 70%
nello scheletro e denti dove e scarsamente utilizzato. 29% nei
tessuti molli, 1% nel liguido extracellulare
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Funzioni
Strutturale

Scambi energetici o
Equilibrio acido base (eslr’e‘;'ione H,P

Fosforo

Calcio

Strutturale

Trasmissione dell’impulso nervoso
Eccitabilita neuromuscol
Contrazione muscola
Permeabilita capillare e di
Coagulazione del sangue

Magnesio

Ancora In parte sconosciuta.
Catalizza I’azione di alcune attivita enzimatiche (ALP).
Interviene nella sintesi e nella lisi dell’acetilcolina.
Scissione enzimatica dell’ ATP.

.
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oncentrazioni

Livelli sierici W ‘
Ca: 10 (9-12) mg/ 5 mmol/l) (C
P: (fosforo inorganico) 4-7 mg/dl

Regolazioni dei livelli ematici
Paratormone (PHT)
Calcitonina
Vitamina D (1,25-(

Livelli plasmatici di Mg
Mg: 2,0 - 2,5 mg/dl

Regolazioni dei livelli ematici Mg

Scarsa regolazione ormonale (soglia renale 1,8 — 1i mg/dl) f . ‘
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| macrominerali calcio &Ca), fosf
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K), magnesio

(Mg), sodio (Na), cloro (Cl) e zo estremo
febbre

ile ein

Interesse per il loro status rispet
puerperale nella suell
quella della vacca debole.

La costante regolazione cui sono
attraverso processi omeostatici, fa si che le ¢
ematiche dei macrominerali non riflettano lo statu
(Herdt et al., 2000). I



Fosforo, K, M 0 macrominerali

concentrazioni ema sono abbast
con la dieta (Herdt et aI.,,*éOOO). | |
sono alterati quando la funzione r

SONO COMPromesse, oppure n

dietetica. La valutazi
al momento del parto e un utile i
sistema di regolazione del Ca sta lavorando e

rischio di problemi di ipocalcemia clinica o subcli

(Oetzel, 2004). I



malattie del peripartum (Van Saun et

& :

Concentrazioni pre- o postp"artum di

. ' 4
I/I- 8mg/dI

blemi di

avevano 4 volte piu probabilita di e

malattie del postpartum.
Concentrazione pre-ep de

mmol/l era altamente associata ad u

postpartum.
Concentrazioni prepartum di potassio > 4,7 mm Indicative

di un aumento del rischio di malattia nel peripartum.
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degli oligoelementi ed il rischio di

sono state minime, benché si sia a

Saun et al., 2006b). | rapporti del ra | ferro,
che potenzialmente riflettono le alterazioni indice

una risposta inflammatoria di fase acuta, tendevano ad essere

associate ad un aumento del rischio di mastite e mefte. I ‘ ‘



.. lpocalcemia
llasso puerperale)

3

Collasso puerperalef’ febbre da

Definizione

Ipocalcemico

(Descritto da Eberhardt nel 17
Eziologia ‘1
Ipocalcemia

Progressiva diminuzione dei livel
(Little e Wrigth, 1925)
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Ipocalcemia

isiopatologia G& . g
patologia S 8
' _ - "

Perdite di calcio (montata lattea)
Meccanismi omeostatici
Paratormone

Riassorbimento renale

Riassorbimento 0sseo |
Attivazione della 1o-i
1,25 (OH),D,

Riassorbimento renale ed osseo
Assorbimento intestinale

Perché alcune bovine ammalano di collasso puerperale?

.4
f '
¥
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‘ .
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| calcitonina

Effetti dell'ipocalcemia

Funzione stabilizzatrice | e
*Rilascio dell'acetilc
eContrazione musco

Fattori predisponenti
Razza

Eta .

Dieta | |




1° stadio

3° stadio




Monitoraggio e controllo dell’ipocalcemia,
Ipomagnesiemia e ipofosforemia

Nella vacca da latte il collasso puerperale e Pipocalcemia subclinica (calcio
totale < 2,0 mmol/l) e uno dei disturbi piu importanti del metabolismo minerale
che colpisce le bovine in transizione. In media il 5-10% delle bovine colpite da
collasso puerperale muoiono. L’insorgenza di collasso ed ipocalcemia
subclinica sono correlati con I'aumento dell*incidénza di mastiti, distocie,
endometriti, prolasso utering, ritenziong di placenta, lenta involuzione
uterina e ritardo della prima ovulazione, chetosli € dislocazione
dell’abomaso. L’ipocalcemia subclinica e anche correlata ad un alterazione
della motilita gastrointestinale che riduce la capacita di ingestione.

Nella pecora I’ipocalcemia si puo manifestare nelle ultime settimane di
gestazione e in lattazione in seguito ad eventi stressanti. Anche L’ipofosforemia
e I’ipomagnesiemia possono provocare disturbi clinici e subclinici.
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Conseguenze
SINDROME DELLA VACCA A TERRA

Bovine in decubito da almeno 24 ore

Conseguenza del collasso puerperale? (80-90% dei casi)
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Patogenesi

W Decubito
. ‘ U
Danni muscol

U

Dec

Sintomi
*Paraplegia
«Sintomi patologia primaria

Esami di laboratorio
CK :

*AST

*Mioglobinuria



Prevenzione dell’ipocalcemias:
concentrazione di calcio nella razione

La diminuzione del calcio nella dieta preparto e un metodo
comunemente usato per diminuire lP’incidenza del collasso
puerperale nelle vacche da latte. Perche guesta strategia funzioni
Il contenuto di calcio della dieta in asciutta deve essere inferiore
a 30 g/d. Questo livello e veramente difficile da raggiungere nei
nostri allevamenti e percio sono stati studiati 1 chelanti del calcio
come la Zeolite per arrivare a questo.

Nella pecora, invece, bisogna verificare che durante le ultime
settimane di gestazione siano assicurati adeguati livelli di calcio
nella razione.



Monitoraggio dell’ipocalcemia:
controllo della calcemia

Il monitoraggio della mandria per verificare se c’e ipocalcemia
subclinica viene descritto da Oetzel (2004). Bisogna prelevare
campioni di sangue a 12-24 ore dal parto. Il calcio totale deve
risultare maggiore di 2,00 mmol/l per escludere la presenza di

Ipocalcemia subclinica.
Nella pecora i livelli di calcemia devono essere controllati nelle

ultime settimane di gestazione.



Monitoraggio dei microelementi e
dello stato antiossidante

Quando nell’allevamento prevalgono problemi quali le.mastiti, la ritenzione di
placenta, la sindrome del vitello debole, scarsa produzione, problemi
riproduttivi e miopatie e il caso di valutare lo stato dei microelementi.

Ogni singola carenza ha dei sintomi particolari, ad esempio in quella di rame
sono presenti anemia, zoppia e epifisiti nei giovani vitelli e agnelli, in quella di
lodio il gozzo e in quella di selenio la miodistrofia, la diagnosi non e semplice
e spesso I sintomi possono portare ad una diagnosi sbagliata.

La diagnosi di carenza di microelementi e spesso eseguita attraverso prelievi
di sangue (situazione attuale) o di fegato (riserve).
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- Proteine totali la fase acuta

- Albumina

- Globuline ‘

Esame
emocromocitometrico

Negative
- Albumina

- Leucociti e formula
- Eritrociti e indici emoglobinici




rametri utili =~

NEFA

BHB 'f/'

NEFA/Colesterolo
Albumina
Ca

P

Mg

T4 (TSH, T3)
Se (GSPx)
1gG-yGT

PT

Globuline
Esame emocromocitometrico

oteine del

*
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La determinazione di
bianco e nero.
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e” ed “anorm
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Si definiscono come valori anormali del
dell'intervallo di riferimento normale pre
discrepanze fra gli studi per quanto rig
definito come “intervallo normale”.

esistono delle

La media £ 2 deviazioni 5%) e standard,;
tuttavia, alcuni studi hanno 0 + 17

seconda del metabolita in causa (Ingra

Intervalli ampi fanno si che non si riescan
anormali (falsi negativi)

intervalli piu ristretti possono portare a definire come anormali delle mandrie

che in realta sono normali (falsi positivi). (R.J. Van Saun. Large Animal Rewew
2008; 14: 93-97) i
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Negli ultimi 20 anni, la miglior com etabolismo dell
bovina in transizione e delle relazio genesi delle

malattie del peripartum; I’incremen

lo status metabolico; I’accresciuta c
delle malattie del peri rla
da latte (riforma dei capi | Ito

I’infertilita, problemi di salute e pr
rinnovato interesse per le capacita di p
malattia.

| per valutare
ruolo critico
iende bovine
ripartum e
scitando un
1ali rischi di
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onclusioni
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utili informazioni se viene inter
assoclazione con le valutazioni
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L "analisi del me

animali e sulla razione.
Le tre principali fowzio
del metaboliti ematicli Isult

I’allevamento di origine, il live
dell’anno, parita, distanza dal parto, stat
condizioni ambientali, interrelazioni fra i princigt nutritivi
della dieta e manipolazioni dei campioni (Lee et al., 1978,
Rowlands, 1980; Ingraham e Kappel, 1988; Herd’ZOOO). ¢







